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Abstract 
Introduction: On average, patients suffering from non-alcoholic steatohepatitis after about 
seven years, their disease turns into fibrosis and reversibility at this stage becomes very difficult 
because this disease is an irreversible stage of the disease. Therefore, the effect of eight weeks 
of high-intensity interval training in water on inflammatory factors in patients with non-
alcoholic steatohepatitis was investigated. 
Methods: In this study, eight-week-old male Sprague-Dawley rats were divided into healthy 
(n=20) and high-fat diet (HFD) (n=20) groups. After eight weeks and proof of disease induction, 
the HFD group was randomly divided into two groups: control-disease (n=9) and exercise-
disease (n=9); Also, the healthy group was divided into two groups: control-healthy (n=9) and 
exercise-healthy (n=9). The rats in the training group performed HIIT swimming training, 
including 20 times of 30 seconds of swimming with 30 seconds of rest between each time, for 
eight weeks (three days a week). One-way ANOVA and Bonferroni's post hoc test (P<0.05) 
were used to determine the difference between groups. The proposal of this study has been 
approved by the Ethics Committee of Shiraz University of Medical Sciences 
(IR.SUMS.REHAB.REC.1400.008). 
Results: As shown in diagram 1; Based on the results of the one-way analysis of variance test, 
it can be said that there was a significant difference between the mean TNF-α blood serum 
(P=0.001). According to the results of Bonferroni's post hoc test, there was a significant increase 
in the patient-control group compared to the healthy-control group (P=0.001) and also a 
significant decrease in the patient-exercise group compared to the patient-control group 
(P=0.012). Also, a significant decrease was observed in the exercise-healthy group compared 
to the control-patient group (P=0.001) and the exercise-patient group (P=0.002). 
Conclusions: The results of the present research showed that high-intensity intermittent 
swimming exercises reduce inflammatory and fibrotic factors, and in general, it can be 
concluded that eight weeks of high-intensity intermittent swimming exercises improve the 
inflammatory and fibrotic factors associated with non-alcoholic steatohepatitis. . However, to 
obtain a definitive result, this type of exercise should be studied in human studies in this patient 
community.
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 دانشگاه علوم پزشکی اراك مجله
1402 آذر و دي، 5، شماره 26دوره 
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 چکیده
؛ لذا درمان آن شودیمسوب اصلی این بیماري مح يهاشاخصالتهاب کبدي در بیماري استئاتوهپاتیت غیرالکلی از جمله  :مقدمه

 Tumour( بر تمرینات تناوبی شنا با شدت بالاهفته  هشت ریتأث، بررسی حاضر هدف از پژوهش. رسدیم نظربهبسیار بااهمیت 
Necrosis Factor alpha (TNF-α سرم و )Transforming Growth Factor-β1 (TGF-β1  ،مبتلا به بیماران در کبد

 .ی بوداستئاتوهپاتیت غیرالکل
) تقسیم شدند. پس 20 =n) (HFD) و رژیم پرچرب (n= 20به دو گروه سالم (هفته هشت با سن  هارتدر این مطالعه  :کار روش

)، تقسیم شدند؛ n= 9بیمار ( -)، تمرینn= 9بیمار (-تصادفی به دو گروه کنترل طوربه HFDاز هشت هفته و اثبات القا بیماري، گروه 
 HIITگروه تمرین، تمرین  يهارت) تقسیم شدند. n= 9سالم (-) و تمرینn= 9سالم (-یز به دو گروه کنترلگروه سالم ن نیچنهم

هشت هفته (سه روز در هفته) انجام دادند. براي  مدتبهثانیه استراحت بین هر نوبت را  30شنا با  ياهیثان 30نوبت  20شنا، شامل 
روپوزال این ) استفاده شد. پ>05/0Pري آنوواي یکراهه و آزمون تعقیبی بونفرونی (از آزمون آما هاگروهمشخص نمودن تفاوت میان 

 .)IR.SUMS.REHAB.REC.1400.008( تقرار گرفته اس دییتأمورد  علوم پزشکی شیرازمطالعه، توسط کمیته اخلاق دانشگاه 
بیمار -) و گروه تمرینP=001/0فزایش معنادار (سالم ا-سالم در مقایسه با کنترل-در گروه تمرین TNF-αنتایج نشان داد  :هایافته

) و P=001/0بیمار کاهش معنادار (-سالم در مقایسه با کنترل-) و گروه تمرینP=001/0بیمار کاهش معنادار (-در مقایسه با کنترل
ش غیرمعنادار بیمار کاه-) در مقایسه با کنترلP=148/0بیمار (-) و تمرینP=192/0سالم (-در گروه تمرین TGF-β1در متغیر 

 وجود داشت.
و فیبروز کبد در بیماران مبتلا  گفت تمرینات تناوبی شنا با شدت بالا بر میزان سطح التهاب توانیم هاافتهیبراساس  :گیري نتیجه

 باشد. مؤثرمفید و  تواندیمبه استئاتوهپاتیت غیرالکلی ناشی از رژیم غذایی پرچرب 

 :کلیدي واژگان
 الاب شدت اب شنا تناوبی تمرین

 غیرالکلی استئاتوهپاتیت
 آلفا تومور نکروزدهنده فاکتور
 بتا تغییردهنده رشد فاکتور
 دانشگاه براي نشر حقوق تمامی

 .است محفوظ اراك پزشکی علوم

مقدمه
به  توانیممتابولیکی شایع در سراسر جهان  يهايماریباز جمله 

 NAFLD Non-alcoholic fattyبیماري کبد چرب غیرالکلی (
liver disease,(  .اشاره کردNAFLD  مراحل مختلفی از بیماري است

از استئاتوهپاتیت ساده شروع شده و سپس استئاتوهپاتیت  کهيطوربه
) و non-alcoholic steatohepatitis,NASHهمراه با التهاب (

 شودیمکبدي تبدیل  يهاسلولسپس به فیبروز، سیروز و کارسینوماي 
. دو مرحله اول بیماري توسط اصلاح شیوه زندگی قابل برگشت و )1(

مبتلاء هستند  NASHمتوسط بیمارانی که به  طوربهبهبودي است. 
و  ودشیمبه فیبروز تبدیل  هاآنتقریباً با گذشت هفت سال، بیماري 

زیرا که این بیماري  شودیمدر این مرحله بسیار مشکل  يریپذبرگشت
 .)2( از بیماري کبدچرب غیرالکلی است ریناپذبرگشتیک مرحله 

و  لیت ورزشی التهاب کبدکه با فعا انددهیرستحقیقات به این نتیجه 
. )3( بداییممقاومت به انسولین کاهش و حساسیت به انسولین افزایش 

این درحالی است که التهاب مزمن و اختلال عملکرد متابولیک ممکن 
متابولیک شود. تحت  يهايماریباست در نهایت باعث آسیب بافتی در 

شرایط پاتوفیزیولوژیک، اختلال عملکرد میتوکندري منجر به تولید 
 Reactive oxygenاکسیژن فعال میتوکندري ( يهاگونهبیش از حد 

species, ROS (کاپا -و بیشتر، فعالیت فاکتور هسته اي شودیمβ 
)nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated 

B cells, NF-κB(  حد عوامل  ازشیبو منجر به تولید  کندیمرا تحریک
 .شودیم) TNF-α )Tumor necrosis factorالتهابی از جمله 

. )4( شودیمر عملکرد بافت بنابراین منجر به آسیب سلولی و اختلال د

پژوهشیمقاله 
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TNF-α  يهاگونهو  هاعاملکه  يطوربهتأثیر التهابی بالایی دارد؛ 
یبروز و ف NASHدر بیماري  هاآن يهارندهیگمختلف این خانواده و 

یک سایتوکاین و آدیپوکاین التهابی مترشحه  TNF-αکبد نقش دارند. 
چربی احشایی است که در بروز مقاومت به انسولین و  يهاسلولاز 

نقش  NASHافزایش التهاب و فیبروز کبدي در بیماران مبتلاء به 
از سوي دیگر با تولید بیش از حد فاکتورهاي التهابی،  اساسی دارد.

افزایش فعالیت  هاآنکه از جمله  ابندییمایمنی تداوم  يهاواکنش
 شوندیم کبدسلولکه باعث تسریع در روند التهاب  باشندیمماکروفاژها 

یم cAMPو  هانیپروستاگلاندورزش باعث بالا رفتن  کهآن. حال )5(
 شوندیم TNF-αذکر شده موجب مهار عملکرد  يهاهورمون. شود

 ابدییمضدالتهابی بر اثر ورزش افزایش  يهانیتوکیس. از سوي دیگر )6(
-TNF. با افزایش تولید و ترشح شوندیم TNF-αو باعث مهار افزایش 

α  عوامل التهابی دیگر از جمله سیگنالینگTGF-β1 
)Transforming growth factor beta 1 و  شودیم) فعال

 .)5( روع خواهد شدکبد ش يهاسلولسیگنالینگ فیبروزیس در 
TGF-β1 هبزرگ فاکتورهاي رشد تغییردهند هواداز اعضاي خان یکی 

یمکلیدي در چاقی و مقاومت انسولینی  و سایتوکاین) TGF-βبتا (
 طوربه شرایط چاقیدر  TNF-α افزایش سطوح سرمی. )7( باشد

بسیار چاق افزایش  افرادرا در بافت چربی  TGF-β1مستقیم، بیان ژنی 
طریق افزایش سنتز و  نیز از TGF-β1بیان ژنی . افزایش )8( دهدیم

) در بروز PAI-1( پلاسمینوژن کنندهفعالفاکتور  هرهایش مهارکنند
هفته اعمال  48طی در پژوهشی، . )9( مقاومت انسولینی نقش دارد

صحرایی دریافتند که از هفته هشتم به بعد  يهاموش رژیم پرچرب به
در  TGF-β1و میزان  دیآیم وجودبهحیوانات  استئاتوزیس در کبد

در پایان به این نتیجه رسیدند که  هاآن. ابدییم افزایش معنادار هاآن
اصلی تعیین درجه فیبروز کبدي در  يهامشخصهاز  تواندیمعامل این 

 .)10( باشد NASHبیماران مبتلاء به 
تمرینات مختلف ورزشی از جمله عواملی هستند که باعث جلوگیري از 

و  NAFLDمتابولیکی از جمله  يهايماریبپیشرفت التهاب در اکثر 
تحقیقات اذعان دارند که  حالنیا. با )11( شوندیمدیابت نوع دو 

 چنانهمبهترین پروتکل تمرینی با بیشترین اثرگذاري  چنانهم
 High-intensity. تمرینات تناوبی با شدت بالا ()12( نامشخص است

interval training, HIIT جدید تمرینی هستند  يهامدل) از جمله
متابولیکی مشخص  يهايماریبدر انواعی از  هاآنکه تأثیرات مثبت 

 ر. با این وجود تحقیقات کمی تأثیر این نوع تمرین ب)13( شده است
NASH  يهاسمیمکانانجام شده است و از سوي دیگر مطالعات کمی بر 

فیزیولوژیایی و بیوشیمیایی این نوع فعالیت ورزشی بر این بیماري تأکید 
. این فرضیه مطرح است که تمرینات تناوبی با شدت بالا باعث اندداشته

و این  )14( شوندیمکاهش التهاب در بیماران مبتلاء به عارضه چاقی 
راهکار غیردارویی براي بهبود بیماري  تواندیمنوع فعالیت 

استئاتوهپاتیت غیرالکلی که کمبود وقت براي انجام فعالیت ورزشی 
در پژوهشی با انجام این نوع تمرین ورزشی  حالنیا. با )15( دارند، شود

عث یامد و باتغییر معناداري در عوامل بیوشیمیایی التهابی به وجود ن
. از سوي دیگر )16, 12( بهبودي بیماري کبد چرب غیرالکلی نشد

براي افراد چاق و  ییاهتیمحدودبا شدت بالا داراي  يافاصلهتمرین 
به اضافه وزن  توانیمبیماري کبد چرب است. از جمله این مشکلات 

اشاره کرد و به دنبال آن مشکلات و دردهاي استخوانی و مفصلی  هاآن

در  توانندینم. در نتیجه این بیماران دیآیمبه وجود  هاآنکه براي 
است، تمرین در نظر گرفته شده  هاآنکه براي  ياشدهشدت معین 

 .)17( خود را انجام دهند
ثیر محیط آبی و شنا أبسیار اندکی درباره ت يهاپژوهشاز طرف دیگر 
. بر وجود دارند NASHدر بیماران متابولیسم و التهاب  بر میزان بهبود

نشان داده شد که تمرین  2018س نتایج یک مرور نظامند در سال اسا
. )18( استقامتی در آب باعث بهبود التهاب سیتمیک و کنترل وزن شد

ورزش در آب در هر  دنبالبهنظامند بر روي افراد دیابتی  يامطالعهدر 
سه نوع هوازي، مقاومتی و ترکیبی، بهبود غیرمعنادار در التهاب 

نسبت به ورزش در خشکی  سیتمیک و کنترل وزن نتیجه گرفتند و
. با وجود نتایج متناقض در )19( تفاوتی دیده نشد و یا بسیار کم بود

علاقه ذاتی انسان به  نیچنهماین زمینه و اثرات مفید تمرین در آب و 
با شدت بالا در آب در بیماران مبتلاء  يافاصلهتأثیر تمرین  چنانهمآب، 

به استئاتوهپاتیت غیرالکلی توسط محققان تحقیق حاضر مشاهده نشده 
ر با شدت بالا در آب ب يافاصلهشت هفته تمرین ، تأثیر هرونیااست. از 

عوامل التهابی در بیماران مبتلاء به استئاتوهپاتیت غیرالکلی مورد 
 بررسی قرار گرفت.

 روش کار
و با در نظر  يادیبن-ياتوسعهنوع  از پژوهش حاضر با توجه به هدف

سر موش  40بود. در این پژوهش،  یتجربمهینگرفتن روش از نوع 
با میانگین  Sprague – Dawleyنر (سن: هشت هفته) از نژاد  صحرایی

گرم انتخاب شدند و به عنوان معیارهاي ورود به مطالعه  230 ± 20وزن 
یمدر نظر گفته شدند. معیارهاي خروج از مطالعه در تحقیق حاضر نیز 

به عدم توانایی موش صحرایی به انجام تمرینات و یا بروز بیماري  توان
ی صحرای يهاموشو البته تا پایان تحقیق حاضر هیچ یک از  اشاره کرد

دانشگاه  خانهوانیحصحرایی در  يهاموشمبتلا به بیماري نشدند. 
درصد و چرخه  45گراد، رطوبت درجه سانتی 24تا  22شیراز با دماي 

 صورتبهنگهداري شدند. غذاي حیوانات  12-12روشنایی -تاریکی
حیوانات آزمایشگاهی از دانشگاه علوم  آزادانه و استاندارد مخصوص

 صورتبهآب مورد نیاز حیوانات  نیچنهمپزشکی شیراز تهیه شد. 
ویژه حیوانات آزمایشگاهی، در اختیار  يتریلیلیم 500آزادانه در بطري 

قرار داده شد. اصول اخلاقی هاآن
)IR.SUMS.REHAB.REC.1400.008 مطالعه مطابق با اصول (

رد شیراز مو یپزشکآزمایشگاهی مصوب دانشگاه علوم  کار با حیوانات
تایی  20به دو گروه  شدهانتخابصحرایی  يهاموشتوجه قرار گرفت. 

) و غذاي استاندارد =n 20تقسیم شدند. گروه اول گروه سالم، ماندند (
دریافت کردند. گروه دوم طی مدت هشت هفته تحت رژیم غذایی 

گرفتند تا بیماري استئاتوهپاتیت  ) قرارHigh fat diet:HFDپرچرب (
رفته  کاربه). رژیم پرچرب =20HFD: nالقا شود ( هاآنغیرالکلی در 

امولسیون (به حالت مایع با ویسکوزیته بالا)  صورتبهدر تحقیق حاضر 
به  تریلیلیم 10 زانیمبهاستفاده شد و با استفاده از روش گاواژ روزانه (

صحرایی گروه رژیم غذایی  يهاموش ازاي هر کیلوگرم وزن بدن) به
 77. محتواي امولسیون پرچرب از شدیم) خورانده =20nپرچرب (

تشکیل  هادراتیکربوهدرصد  9درصد پروتئین و  14درصد چربی، 
گردید. محتواي این امولسیون شامل روغن ذرت، ساکارز، پودر شیر 

، پروپیلین 80 نیتوئ، کولاتیدزوکسخشک، کلسترول، سدیم 
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 و همکاران جوکار

لایکول، مخلوط ویتامین و مواد معدنی و آب مقطر بود. در این گ
ط توس هادراتیکربوهتوسط پودر شیر خشک،  هانیپروتئامولسیون، 

ساکاروز و چربی توسط روغن ذرت و پودر کلسترول تأمین شدند. هر 
این امولسیون  وعده با مخلوطی از ویتامین و مواد معدنی تکمیل شد.

درجه  42گراد ذخیره، در حمام آب با دماي انتیدر دماي چهار درجه س
. در )20(گراد گرم و قبل از استفاده کاملاً میکس و مخلوط شد سانتی

 صورتبهگروه رژیم پرچرب علاوه بر غذاي روزانه استاندارد جوندگان، 
صحرایی با امولسیون پرچرب  يهاموشخوراکی و توسط تکنیک گاواژ، 

کیلوگرم وزن بدن) یک بار در روز تحت گاواژ  به ازاي هر تریلیلیم 10(
هشت هفته ادامه داشت تا بر  مدتبه ياهیتغذقرار گرفتند. این شیوه 

صحرایی که  يهاموش)، در 2006و همکاران ( Zouاساس پژوهش 
) بیماري =20HFD: n( کردندیمرژیم غذایی پرچرب مصرف 

گروه  صحرایی يهاموشبه  .)20(استئاتوهپاتیت غیرالکلی القا شود 
روزانه مقدار مساوي محلول  ) نیز از طریق تکنیک گاواژ،=20nسالم (

نمک (سالین) داده شد. براي اثبات القاء بیماري؛ به طور تصادفی دو 
انتخاب  HFDدو موش صحرایی از گروه موش صحرایی از گروه سالم و 

صحرایی  يهاموشو تشریح شدند. پس از اثبات القا بیماري در 
مربوط به اثبات بیماري در قسمت نتایج آمده است.)، گروه  يهاافتهی(

)، n= 9بیمار (-تصادفی به دو گروه کنترل طوربهبیمار (رژیم پرچرب) 
-تصادفی به دو گروه کنترل ورطبه) و گروه سالم نیز n= 9بیمار (-تمرین
) تقسیم شدند. لازم به ذکر n= 9سالم (-)، گروه تمرینn= 9سالم (

بیمار تا پایان دوره تمرینات ادامه  يهاگروهاست رژیم غذایی پرچرب 
 يهاگروههاي صحرایی ، همه موشهاگروه يبندمیتقسداشت. پس از 

 160وانات (قطر دو هفته مرحله آشنایی با استخر حی مدتبهتمرین 
) را قبل از شروع تمرین اصلی گذراندند متریسانت 80و ارتفاع  متریسانت

صحرایی با نهایت دقت و آرامش در استخر  يهاموش. در هفته اول )21(
درجه  30 ± 5/0و میانگین دماي  متریسانت 50حیوانات با عمق آب 

 طوربهدقیقه  20گراد قرار گرفتند و با سرعت دلخواه به مدت سانتی
 یخوببهصحرایی  يهاموشمتناوب شنا کردند. در هفته دوم وقتی که 

 براي آشنایی با نوع تمرین تناوبی، چندین با استخر حیوانات آشنا شدند؛
صفحه استراحت از آب بیرون  لهیوسبهمرتبه بعد از یک دقیقه شنا 

ساعت از زمان  48آورده و دوباره در آب قرار داده شدند. بعد از گذشت 
صحرایی گروه تمرین، ابتدا پنج دقیقه  يهاموشآخرین جلسه آشنایی، 

 30نوبت  20شنا، شامل  HIITگرم کردن و سپس تمرین اصلی 
ثانیه استراحت بین هر نوبت را انجام دادند. در پایان  30شنا با  ياهیثان

هر برنامه تمرینی نیز پنج دقیقه عمل سرد کردن اعمال شد و سپس 
منتقل  شانیهاقفسخشک شده و به  کاملاًصحرایی  يهاموشتمام 

در هفته، روزهاي هشت هفته (سه روز  مدتبهشدند. این برنامه ورزشی 
 ياوزنهزوج) انجام شد. در تمرین تناوبی بار اعمال شده در هفته اول، 

هفت درصد وزن بدن هر موش صحرایی بود و هر هفته یک  زانیمبه
 يهاموشدر هفته آخر (هشتم)  کهيطوربهدرصد به آن اضافه شد؛ 

دم درصد وزن بدن خود که به ریشه  14 زانیمبه ياوزنهصحرایی با 
. تمرینات، عصرهنگام )22() 1جدولبسته شد، شنا کردند ( هاآن

نجام صحرایی) ا يهاموش(بهترین زمان تمرین در ریتم فعالیتی طبیعی 
 .)23(شد 

 پروتکل تمرینی شنا با شدت بالا (یک روز در میان، روزهاي زوج) .1 جدول
 میزان اضافه بار (درصد وزن بدن) مدت استراحت (ثانیه) مدت تلاش (ثانیه) تعداد (نوبت) هاهفته

 7 30 30 20 هفته اول
 8 30 30 20 هفته دوم

 9 30 30 20 هفته سوم
 10 30 30 20 هفته چهارم
 11 30 30 20 هفته پنجم
 12 30 30 20 هفته ششم
 13 30 30 20 هفته هفتم

 14 30 30 20 هفته هشتم

صحرایی از روز اول شروع دوره تحقیق و سپس هر هفته  يهاموشوزن 
و تا پایان  گرفتیمجمعه، عصر هنگام مورد سنجش قرار  يروزهادر 

آوردن دوره تحقیق و روز تشریح این روند ادامه داشت. پس از بدست 
صحرایی در هر گروه، میانگین وزنی هر گروه  يهاموشوزن هر یک از 

 يهاگروهمریوط به میانگین وزن  يهاافتهی. شدیممشخص شده و ثبت 
، قسمت نتایج گزارش شده است. در مدت دوره 2و  1نمودارتحقیق در 

نی برنامه تمری گونهچیهبیمار -الم و کنترلس-کنترل يهاگروهتداخل، 
نداشتند. براي از بین بردن آثار حاد تمرین و متغیرهاي غیرقابل کنترل 

ساعت  48در زمان اجراي برنامه تمرینی، بعد از  هایآزمودناسترس 
صحرایی با رعایت اصول اخلاقی  يهاموشپس از آخرین جلسه تمرین، 

بر  گرمیلیم 70تا  60از کتامین ( و با تزریق درون صفاقی ترکیبی
بر کیلوگرم وزن  گرمیلیم 10کیلوگرم وزن بدن) و زایلازین (پنج تا 

 5 زانیمبه هارتخونی از قلب  يهانمونهشدند. ابتدا  هوشیببدن)، 

گرفته شد؛ بلافاصله آن را در داخل لوله آزمایش ژل کلات  یسیس
دور بر  3000یفیوژ با سرعت اکتیویتر انتقال داده و سپس توسط سانتر

دقیقه سانترفیوژ شدند.  20 مدتبهگراد درجه سانتی 18دقیقه و دماي 
سرم خون منتقل  یسیس 2 يهاوبیکروتیمپس از آن توسط سمپلر به 

گراد نگهداري درجه سانتی 20شد و براي آنالیز نهایی در دماي منهاي 
یک در سرم فیزیولوژ شدند. سپس بافت کبد از بدن حیوانات استخراج و

درجه سانتی  80شستشو داده شد و سپس بلافاصله در دماي منهاي 
به  Rat TNF-αاز کیت  TNF-α يریگاندازهگراد فریز شد. براي 

از  DY510-05 (5 plates), DY510 (15 plates)شماره کاتالوگ 
 يریگاندازهجهت  نیچنهماستفاده شد.   DuoSet® ELISAشرکت 

تی، بافت کبد پس از جداسازي، در محلول نرمال سالین پروتئین باف
درجه  196شستشو داده شد و بلافاصله در تانک ازت در دماي منهاي 

گراد نگهداري شد. سپس جهت انجام تکنیک وسترن بلات و سانتی
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 1402 آذر و دي، 6، شماره 26مجله دانشگاه علوم پزشکی اراك، دوره 

 طوربه، به آزمایشگاه منتقل شد. TGF-β1آنالیزهاي نهایی پروتئین 
ت، ترتیب شامل لیزکردن بافلات بهکلی مراحل انجام تکنیک وسترن ب

 هاي مختلف، تهیه غلظتبردفوردوسیله تعیین غلظت پروتئین به
BSA ،پروتئین، آب و سمپل  يهاغلظتبراي کشیدن منحنی استاندارد
، تهیه SDS pageنمونه، ساخت الکتروفوژ برروي ژل  يسازآمادهبافر، 

و بالا، الکتروفوز بر ها، روش انجام آزمایش و ساختن ژل پایین محلول
، وسترن بلات یا ایمنوبلاتینگ، مرحله انتقال از ژل به SDS pageژل 

-βکاغذ، مرحله بلاکینگ، مرحله انکوبه کردن با آنتی بادي اولیه (
Αctin (C4): sc-47778, TGFβ1 (V): sc-146 مرحله انکوبه ،(

 ,m-IgGκ ΒP-HRP: sc-516102کردن با آنتی بادي ثانویه (
mouse αnti-rαββit IgG-HRP: sc-2357 ،مرحله آشکارسازي ،(

 بود. Striping، روش خانهکیتارمرحله ظهور فیلم در 
: بافت کبد که قبلاً در نیتروژن مایع خنک شده Oil red O يزیآمرنگ

شد و در دماي برش بهینه ورغوطه) isopentaneبود در ایزوپنتان (
Tissue-Plus® (OCT) (Fisher HealthCareTM)  قرار داده

مورفولوژي کبد و  یشناسبافتشد و متعاقباً براي تجزیه و تحلیل 
 کبد بر روي یک کرایواستات يهانمونه محتواي چربی؛ ذخیره شد.

)CM3050S ،Leica Microsystems ،Nussloch ساخت کشور ،
مقاطع  به ضخامت پنج میکرومتر برش داده شدند. ییهابرشبه  آلمان)
 Oil Red O (105230, Merck, Darmstadt, )Germanyکبد با 

، CX22( تصاویر زیر یک میکروسکوپ نوري شدند. يزیآمرنگ
Olympus(40 مشاهده شد و از یک میدان تصادفی ، توکیو، ژاپنX  از

 Toup View )ToupTek کبد هر حیوان با استفاده از نرم افزار
Photonics ،Zhejiang(گرفته شد  ، چین)میدان  . یک)24

میکروسکوپی نوري در هر بخش مشاهده شد و براي شدت استئاتوز 
 شد: براي يگذارنمرهکبدي، التهاب و فیبروز بر اساس معیارهاي زیر 

جه یک، استئاتوز کمتر از در استئاتوز کبدي: درجه صفر، بدون چربی.
 66تا  34درجه دو،  .کندیمدرصد از پارانشیم کبدي را اشغال  33

درصد از پارانشیم  66درجه سه، بیش از  درصد از پارانشیم کبدي.
 .foci/fieldبراي انفیلتراسیون التهاب سلولی: درجه صفر: هیچ  کبدي.

، بیش 3درجه . foci/field 4-3، 2. درجه foci/field 2-1درجه یک، 
 Oil red Oآمیزي فیبروز کبدي با رنگ يبندمرحله .foci/field 4از 

، zone (3به شرح زیر بررسی شد: صفر، هیچ؛ یک، خفیف، منطقه (
، 3)؛ دو، متوسط، منطقه perisinusoidalسینوزوئیدال (پري
؛ چهار، فیبروزیس پورتاليپرسینوزوئیدال؛ سه، پورتال/پري

)bridging fibrosis ()25(. 
پراکندگی، میانگین،  يهاشاخصدر بخش آمار توصیفی از 

و نمودار استفاده شد. در بخش آمار استنباطی اطلاعات  استانداردانحراف
ویلک -از آزمون شپیرو هاداده شده براي تعیین نحوه توزیع يآورجمع

ل و تحلی هیتجزها، از روش یافته بودناستفاده شد. در صورت طبیعی 
، از هاتفاوتبودن  معناداراستفاده شد. در صورت  طرفهکیواریانس 

اده شد. استف هاتفاوتآزمون تعقیبی بونفرونی براي تعیین محل دقیق 
آماري با  يهاروشلیه ) در نظر گرفته شد. کP>05/0( يمعنادارسطح 

و براي رسم نمودارها  انجام شد version 26 SPSS افزارنرماستفاده از 
 کمک گرفته شد. Excel2019 افزارنرماز 

 ملاحظات اخلاقی

پژوهش حاضر بر اساس اصول کار با حیوانات آزمایشگاهی و کمیته 
اخلاق دانشگاه علوم پزشکی شیراز 

)IR.SUMS.REHAB.REC.1400.008( .انجام شد 

هاافتهی
) و n= 20سالم ( يهاگروهمیانگین وزن  ±انحراف معیار  1نمودار در 

)، در مدت هشت هفته القا رژیم پرچرب HFD) (20 =nرژیم پرچرب (
با محیط  هارتنمایش داده شده است. اولین هفته به عنوان سازگاري 

 القا رژیم ياهفتهاز آن دوره هشت آزمایشگاه در نظر گرفته شد و پس 
پرچرب ادامه یافت. در پایان دوره القا بیماري استئاتوهپاتیت غیرالکلی، 

تصادفی از گروه بیمار  طوربه،، NASHجهت اثبات ایجاد بیماري 
)2n=) 2) و سالمn= نمونه،  عنوانبه)، جداگانه، دو رت قربانی شدند و

بد بیمار با کبد سالم از نظر ظاهري با هم مقایسه شده ک 1شکل در 
يترتجمع بالاي  لیدلبهاست و مشخص است که رنگ کبد بیمار 

دم تجمع ع لیدلبهدر آن متمایل به سفید و رنگ کبد سالم  دیریسیگل
. پس از اثبات ظاهري کبد به اثبات باشدیمبه رنگ قرمز  دیریسیگليتر

ته افت کبد توسط متخصص پاتولوژیست پرداخپاتولوژي و بیوشیمیایی ب
بافت کبد بیمار و سالم  Oil red O يزیآمرنگنتایج  2شکل شد. در 

که مشهود است تعداد  گونههمانبا هم مقایسه و گزارش شده است. 
يترمیزان تجمع  دهندهنشانقرمز رنگ در نمونه کبد بیمار  يهانقطه

در نمونه کبد سالم هیچ نوع  حالنیاین بافت است با در ا دیریسیگل
يترعدم تجمع  دهندهنشانو  شودینمنقطه قرمز رنگی مشاهده 

 در نمونه بافت کبد سالم است. دیریسیگل
میدان  بافت کبد یک يهابرشبراي  Oil red O يزیآمرنگپس از 

میکروسکوپی نوري در هر بخش مشاهده شد و براي شدت استئاتوز 
 شد: براي يگذارنمرهبدي، التهاب و فیبروز بر اساس معیارهاي زیر ک

درجه یک، استئاتوز کمتر از  استئاتوز کبدي: درجه صفر، بدون چربی.
 66تا  34درجه دو،  .کندیمدرصد از پارانشیم کبدي را اشغال  33

درصد از پارانشیم  66درجه سه، بیش از  درصد از پارانشیم کبدي.
 .foci/fieldفیلتراسیون التهاب سلولی: درجه صفر: هیچ براي ان کبدي.

، بیش 3. درجه foci/field 4-3، 2. درجه foci/field 2-1درجه یک، 
 Oil red Oآمیزي فیبروز کبدي با رنگ يبندمرحله .foci/field 4از 

، zone (3به شرح زیر بررسی شد: صفر، هیچ؛ یک، خفیف، منطقه (
، 3)؛ دو، متوسط، منطقه perisinusoidalسینوزوئیدال (پري
؛ چهار، فیبروزیس پورتاليپرسینوزوئیدال؛ سه، پورتال/پري

)bridging fibrosis ()25( .اده شده نشان د 2جدول که در  گونههمان
پس از هشت هفته تغذیه با رژیم پرچرب  2و  1بیمار  يهانمونهاست در 

 نیچنهمو  ASTو  ALTنمره استئاتوزیس و التهاب، مقادیر سرمی 
 در مرحله دوم فیبروزیس قرار هارتآنالیز بافتی کبد نشان داد که کبد 

از اثبات بیماري  تحقیق پس يهاگروه، وزن 2نمودار دارد. 
گروه  به چهار هاآنتصادفی  يبندمیتقساستئاتوهپاتیت غیرالکلی و 

) و n= 9بیمار (-)، کنترلn= 9سالم (-)، تمرینn=9سالم (-کنترل
اول و دوم  يهاهفته. در این نمودار دهدیم)، نشان n= 9بیمار (-تمرین

نوع صحرایی با محیط استخر و  يهاموشجهت آشنایی و سازگاري 
یک تا هشت، بازه تمرین اصلی  يهاهفتهتمرین در نظر گرفته شد. 

 يهاموشمطابق پروتکل ارائه شده بود و هفته نهم، هفته تشریح 
آزمایش بود. بر اساس میانگین وزن هر گروه در کل  يهاگروهصحرایی 
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 -دوره مداخله تمرینی، مشخص شد که کاهش معنادار در گروه تمرین
بیمار  -کنترل گروه) و P=003/0سالم ( -کنترل گروهبا  سالم در مقایسه

)002/0=P بیمار  -سالم با تمرین -تمرین گروه) وجود داشت. میان
 ) مشاهده شد.P=092/0( رمعناداریغکاهش 

 

 
با محیط آزمایشگاه و رژیم غذایی  هارتسازگاري  عنوانبهابتدا یک هفته سالم و رژیم پرچرب در هشت هفته اول القا کبد چرب، در  يهاگروهمیانگین تغییرات وزن  ±انحراف معیار  .1نمودار 

 در نظر گرفته شد.
 

 نتایج آزمایش بافتی و خونی جهت اثبات بیماري استئاتوهپاتیت غیرالکلی. 2جدول 
 ALT AST مرحله فیبروزیس نمره التهاب نمره استئاتوزیس شماره رت

 9/60 54/64 2 3/0 33/2 (بیمار)* 1
 84/67 7/69 2 9/0 75/2 (بیمار)* 2
 21/41 3/46 0 0 0 (سالم) 1
 41/38 39/40 0 0 0 (سالم) 2

 

 
 مقایسه نماي ظاهري کبد چرب (سمت راست) و کبد سالم (سمت چپ)، بلافاصله پس از کشتار در گروه بیمار و سالم .1 شکل

 

 
 به دلیل عدم وجود چربی هیچ نوع رنگ قرمزي به خود نگرفته است. -: کبد سالمB. انددرآمدهیپیدها به رنگ قرمز : کبد چرب، لOil red O ،Aرنگ آمیزي بافت کبد توسط  .2 شکل

 



 

15 

 1402 آذر و دي، 6، شماره 26مجله دانشگاه علوم پزشکی اراك، دوره 

 
حیط با م هارتازگاري س عنوانبهمیانگین تغییرات وزن چهار گروه آزمایش در هشت هفته دوم پس از اثبات بیماري استئاتوهپاتیت غیرالکلی، در ابتدا دو هفته  ±انحراف معیار  .2نمودار 

 -مرینمعنادار در گروه ت کاهش صحرایی بود. **: يهاموشیک تا هشت تمرین اصلی مطابق پروتکل تمرینی انجام شد. هفته نهم، هفته تشریح  يهاهفتهتمرین در نظر گرفته شد و سپس از 
 ).P=002/0بیمار ( -کنترل گروه) و P=003/0سالم ( -کنترل گروهسالم در مقایسه با 

 

 
بیمار در مقایسه با -: کاهش معنادار گروه تمرین# -)P=001/0سالم (-بیمار در مقایسه با کنترل-*: افزایش معنادار در گروه کنترل -ان چهار گروهدر می TNF-αسطح سرمی . 3نمودار 
 .)P(- )05/0<P=001/0بیمار (-) و کنترلP=002/0بیمار (-سالم در مقایسه با تمرین-کاهش معنادار تمرین : $ -) P=012/0بیمار (-کنترل

 
نتایج آزمون تحلیل  بر اساسمشخص است؛  3نمودار که در  گونههمان

-TNF توان گفت تفاوت معناداري بین میانگینمیواریانس یکطرفه، 
α ) 001/0سرم خون وجود داشت=P با توجه به نتایج آزمون تعقیبی .(

-لمقایسه با کنتر بیمار در-بونفرونی افزایش معنادار در گروه کنترل
بیمار در -کاهش معنادار گروه تمرین نیچنهم) و P=001/0سالم (

-) و نیز کاهش معنادار گروه تمرینP=012/0بیمار (-مقایسه با کنترل
بیمار -و تمرین )P=001/0بیمار (-سالم در مقایسه با گروه کنترل

)002/0=P (.مشاهده شد 
***: افزایش  -در میان چهار گروه TNF-αسطح سرمی -3نمودار 

 -)P=001/0سالم (-بیمار در مقایسه با کنترل-معنادار در گروه کنترل
بیمار -بیمار در مقایسه با کنترل-: کاهش معنادار گروه تمرین#

)012/0=P (- $$$ : نسالم در مقایسه با تمری-کاهش معنادار تمرین-
 )P(- )05/0<P=001/0بیمار (-) و کنترلP=002/0بیمار (

هر چهار گروه در در  که شودیمدریافت  گونهنیا 4نمودار با توجه به 
با  حالنیا). با p=068/0( نداردوجود تفاوت معنادار  TGFβ1متغیر 

ین که میزان پروتئ شودیمدریافت  گونهنیا هانیانگیممقایسه 
TGFβ1  به دنبال فعالیت ورزشی تناوبی شنا با شدت بالا در گروه

درصد کاهش  1968/49بیمار به اندازه -بیمار نسبت به کنترل-تمرین
الم س-یافته است. این در حالی است که این پروتئین در گروه تمرین

در درصد کاهش یافته بود.  2741/45بیمار به اندازه -نسبت به کنترل
نشان داده شده  TGFβ1ی مربوط به پروتئین نیپروتئ يباندها 1شکل 
 است.
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 هر چهار گروه به طور جداگانه در TGFβ1 يهانیپروتئباندهاي پروتئینی مربوط به  .3شکل 
 

 
 ).p=068/0( هاگروهمیان عدم وجود تفاوت معنادار  -در میان چهار گروه TGFβ1سطح پروتئین درون کبدي  .4 نمودار

 

 بحث
هشت هفته تمرینات تناوبی شنا با شدت بالا،  دنبالبهدر تحقیق حاضر، 

 هاگروهبیمار در مقایسه با سایر -سرم در گروه کنترل TNF-αسطح 
کاهش معنادار این عامل در گروه  نیچنهمافزایش معنادار داشت. 

مشاهده شد؛ که نشان بیمار -بیمار در مقایسه با گروه کنترل-تمرین
بت بر مث ریتأثهشت هفته تمرینات شناي تناوبی با شدت بالا  دهدیم

میزان  نیچنهمدارد.  TNF-αالتهابی از جمله  يهانیتوکایساکنترل 
بیمار در مقایسه -درون بافت کبد در گروه تمرین TGF-β1پروتئین 

 دهدیمبیمار کاهش غیرمعنادار داشت، که این نشان -با گروه کنترل
باعث کاهش میزان پروتئین  تواندیمتمرینات تناوبی شنا با شدت بالا 

TGF-β1 شود. پاتوژنز NASH  یک فرآیند دو  عنوانبهاغلب
آن ایجاد  دنبالکبدي و به  دیریسیگليتر، متشکل از تجمع يامرحله

التهاب، نکروز، آپوپتوز، فیبروز در کبد و در نهایت منجر به 

 يهانیتوکایسا. در بین )26( شودیم، مطرح شوندیماستئاتوهپاتیت 
در مراحل اولیه آسیب  معمولاًکه  TNF-α مختلف، سایتوکاین التهابی

، یک عامل کلیدي است که باعث ترشح سایر شودیمکبدي ظاهر 
و عاملی براي افزایش فاگوسیتوز در مرحله  گرددیم هانیتوکایسا

به تحقیق  توانیم هاافتهی. در راستاي این )27( شودیمالتهابی حاد 
Speretta ) اثر هشت هفته تمرین  هاآن) اشاره کرد. 2012و همکاران

قدرتی با شدت بالا/کوتاه مدت و تمرین هوازي با شدت متوسط/طولانی 
 و پروفایل لیپیدي ارزیابی کردند. IL-10 و TNF-α مدت را بر بیان ژن

واناتی که تحت تمرین بدنی قرار گرفتند، صرف نظر از روش تمرین، حی
بهبود  نیچنهمو  TNF-αو کاهش  IL-10 بهبود قابل توجهی در بیان

ن هاي مختلف بددر پروفایل لیپیدي و محتواي چربی احشایی در بخش
که ورزش  کندیماین ایده را تقویت  هاافتهی. این )28( نشان دادند

 مهار بیان نیچنهمرا در کنترل و حفظ وزن و  يابالقوهمنظم مزایاي 
TNF-α  29( کندیمایجاد( .Libardi و همکا) به دنبال 2012ران ،(
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هفته فعالیت ورزشی استقامتی، مقاومتی و ترکیبی در افراد میانسال  16
سالم، عدم معناداري در متغیر و حتی افزایش غیرمعنادار در متغیر 

TNF-α کهنیا. با وجود )30( را نسبت به گروه کنترل نتیجه گرفتند 
پروتکل به کار رفته در تحقیق حاضر از نوع شناي تناوبی با شدت بالا 

سطح  توانستبود؛ با این وجود مانند نتایج تحقیقات قبلی به خوبی 
TNF-α  سرم را که به عنوان یک شاخص التهاب سیستمیک

یماین نشان را به خوبی کاهش دهد و  شودیمشناخته 
در کاهش  تواندیمکه تمرین شناي تناوبی با شدت بالا  دهد

التهاب سیستمیک در بیماران مبتلا به استئاوهپاتیت 
-TNFدر تحقیق حاضر نیز متغیر  نیچنهمغیرالکلی مفید باشد. 

α سالم افزایش معنادار از خود -سالم نسبت به کنترل-در گروه تمرین
به شدت بالاي تمرین  توانیمبروز این نتیجه نشان داد. از جمله دلایل 

 هارتپروتکل حاضر اشاره کرد و ممکن است اثر شدت تمرین شنا بر 
پروتکل تحقیق حاضر در کاهش و  حالنیاباقیمانده مانده باشد؛ با 
بیمار -سالم و کنترل-سالم نسبت به کنترل-کنترل وزن گروه تمرین

ت نتایج تحقیق حاضر به اثبات گف توانیمبوده است. پس  مؤثربسیار 
این چالش که آیا ورزش کردن در محیط آبی به اندازه ورزش کردن در 

است یا خیر کمک کرده  مؤثرمولکولی -محیط خشکی از نظر سلولی
که مشاهده شد باعث کاهش التهاب سیتسمیک در  گونههماناست و 

 مدل بیماري استئاتوهپاتیت غیرالکلی شد.
در  TGF-β1به کاهش غیرمعنادار  توانیمین پژوهش از دیگر نتایج ا 

اهش ک نیچنهمبیمار اشاره کرد. -بیمار نسبت به کنترل-گروه تمرین
-سالم نسبت به گروه کنترل-در گروه تمرین TGF-β1غیرمعنادار 

به پژوهش  توانیمبیمار مشاهده شد. همراستا با نتایج تحقیق حاضر 
Xu ) طولانی مدت  يامطالعهطی  هاآن )، اشاره کرد.2020و همکاران

 يهامشخصهاز  TGF-βو  TNF-αبه این نتیجه رسیدند که سطح 
مشاهده کردند  شانمطالعهدر  هاآن. باشندیم NASHاصلی بیماري 

دچار اضافه  هارتمصرف رژیم پرچرب از هفته چهارم به بعد  دنبالبه 
. کبد شدند افزایش شاخص آسیب کبدي و افزایش وزن نیچنهموزن و 

رخ داد.  هاآنفیبروز در  يهانشانهاز هفته هشتم به بعد  نیچنهم
در گروه رژیم پرچرب نسبت به  TGF-βو  TNF-αسطح  کهيطوربه

 Moazzami. پژوهش )10( کنترل افزایش معناداري از خود نشان داد
ب در آ برنامه تمرین ریتأث)، طی پژهشی به تعیین 2014و همکاران (

در مردان مبتلا به مولتیپل اسکلوروزیس پرداختند  TGF-βبر سطح 
-TGFنشان داد بین دو گروه علیرغم کاهش در سطح  هاآن يهاافتهیو 
β  نتیجه  هاآنبین دو گروه مشاهده نشد. در پایان  معنادارتفاوت

گرفتند که بیماران مبتلا به مولتیپل اسکلوروزیس براي بهبود عملکرد 
 واسطهبه TGF-βبا کاهش در سطوح  توانندیمتم ایمنی خود سیس

سود  تریطولانشرکت در تمرین هوازي در آب البته با یک دوره تمرینی 
تحقیق حاضر نیز کاهش غیرمعنادار پروتئین  يهاافتهی. )7( ببرند

TGF-β1 بیمار در مقایسه با کنترل-درون کبدي را در گروه تمرین-
 احتمالاً گفت که  توانیمند. با توجه به تحقیقات قبلی بیمار نشان داد

بود؛ به احتمال زیاد کاهش  تریطولاناگر دوره تمرینی در تحقیق حاضر 
یممعنادار این پروتئین به دنبال فعالیت تناوبی شنا با شدت بالا رخ 

)، به دنبال انجام یک دوره تمرینات 2017و همکاران ( Silva. داد

میانسال تغذیه شده با رژیم پرچرب،  يهاموشمن در ورزشی هوازي مز
و کاهش وزن  TGF-β1 دریافتند که تمرین ورزشی باعث کاهش سطح

بهبود تعادل انرژي در گروه تمرین  نیچنهمنسبت به گروه کنترل شد. 
-TGF که انددادهمطالعات نشان  )31( نسبت به کنترل نتیجه گرفتند

β1 ،پلیوتروپیک، با ایجاد چاقی، دیابت نوع  يهانیتوکیساز  ياخانواده
و همکاران  Lin. )35-32( سرطان و پیري مرتبط است ییاشتهایبدو، 

با سن، سبک زندگی،  TGF-β1)، نشان دادند که سطح سرمی 2009(
. )34( مصرف سیگار و نوشیدن الکل در انسان همبستگی مثبت دارد

در  TGF-β1 که سطح سرمی علاوه بر این، گزارش شده است
چاق  يهاانسانو  HFD تغذیه شده با يهاموش، ob/ob يهاموش

هاي در مطالعه حاضر، مشاهده کردیم که موش .)35( افزایش یافته است
کردند، یک فنوتیپ طولانی مدت مصرف میرا در  HFD تحرکی کهکم

چاق (علاوه بر بدست آوردن بیماري استئاتوهپاتیت غیرالکلی) به دست 
درون کبدي را نشان  TGF-β1 آوردند و افزایش شدید سطح پروتئین

چاقی  دهدیماین نتایج با مطالعه دیگري مطابقت دارد که نشان  دادند.
. با )32( شودیم TGF-β1 به همراه افزایش سن باعث افزایش سطح

در مطالعات قبلی؛ نوع تمرین انجام شده در خشکی بوده است  حالنیا
و تمرین تحقیق حاضر از نوع تناوبی با شدت بالا در محیط آبی بود؛ در 

فت تحقیق حاضر از جمله اولین تحقیقاتی است که گ توانیمنتیجه 
به اندازه  تواندیمفعالیت شناي تناوبی با شدت بالا  دهدیمنشان 

 باشد و کاهش در پروتئین مؤثرتمرینات در خشکی در کاهش التهاب 
TGF-β1  درون کبدي را در بیماران استئاتوهپاتیت غیرالکلی را محقق

 سازد.
 است NASHاصلی براي نشان دادن  يهانهنشاعامل التهاب یکی از  
هاي کبدي باعث در سلول (FFAs) . افزایش اسیدهاي چرب آزاد)36(

 توزپروآپوپشود و از طریق مسیرهاي ایجاد آسیب اکسیداتیو پایدار می
این  شود.به ردوکس باعث ایجاد التهاب و آپوپتوز می حساس

، β (TGF-β) کننده فاکتور رشدویژه تبدیلها، بهسیتو/کموکاین
گسترش  (HSCs) اي کبديهاي ستارهفیبروژنز را با فعال کردن سلول

که در فضاي  کنندیمفعال شده، کلاژن تولید  يها HSC دهد.می
فیبروژنیک با اثرات  يهانیتوکیسو  کندیمکبدي رسوب  يهاسلول

 β (TGF-β) اتوکرین و پاراکرین از جمله فاکتور رشد تبدیل کننده
 يهاافتهی. )37( بخشندیمکه آسیب فیبروتیک را تداوم  کندیمآزاد 

درون کبدي را در گروه  TGF-β1 ر کاهش پروتئینتحقیق حاض
بیمار نشان داد و با توجه به مکانیسم -بیمار نسبت به کنترل-تمرین

این احتمال داد با کاهش تولید پروتئین مذکور ناشی  توانیمبیان شده 
از انجام تمرین شناي تناوبی با شدت بالا، پیشرفت فیبروز کبدي در 

فته است و تمرین توانسته است باعث بیمار کاهش یا-گروه تمرین
 جلوگیري از فیبروز بیشتر شود.

افزایش تجمع  نیچنهمبا افزایش تجمع چربی در کبد و  نیچنهم
 و باعث افزایش ابندییمروده افزایش  يهانیاندوتوکسچربی احشایی، 

. )39, 38( گردندیمکبدي  يهاسلول يها HSCو  TLR4فعالیت 
 کندیمآبشارهاي سیگنالینگ مختلف را فعال  (LPS) لیپوپلی ساکارید

و  MAPKs يسازفعالبا  یالتهابشیپ يهانیتوکیسکه منجر به سنتز 
یم NF-κβ مانند یالتهابشیپبیشتر فاکتورهاي رونویسی فعال شدن 

از  هاي التهابیفعال شدن این عوامل آزادسازي سیتوکین دنبالبه. شود
هاي و جذب سلول ابدییم، افزایش IL-8و  TNF-α ،TGF-βجمله 
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 و همکاران جوکار

بدي هاي کهاي بعدي به سلولها را با آسیبعامل ایمنی مانند نوتروفیل
. در تحقیق )40( دهدارتقا می استرس اکسیداتیو يهااز طریق مکانیسم

حاضر تمرین شناي تناوبی با شدت بالا در مدت هشت هفته توانست 
کاهش  داریرمعنیغسرم و کاهش  TNF-α داریمعنباعث کاهش 

بیمار نسبت به -درون کبدي در گروه تمرین TGF-β1 ینپروتئ
یکی از اثرات اصلی تمرین به کار رفته در  احتمالاً بیمار شود. -کنترل

بالادستی این عوامل بوده است و  يهاسمیمکانبر  ریتأثتحقیق حاضر؛ 
این  احتمالاًگفت  توانیمشده است. در نتیجه  هاآنباعث بازتنظیمی 
بالادستی و پایین دستی التهاب ناشی از  يهاسمیکانمنوع تمرینات بر 

 مثبت دارند. ریتأثچاقی و بیماري استئاتوهپاتیت غیرالکلی 

 يریگجهینت
نتایج تحقیق حاضر نشان دادند که تمرینات تناوبی شنا با شدت بالا 

 توانیمو در مجموع  شوندیمباعث کاهش عوامل التهابی و فیبروزي 
تمرینات شناي تناوبی باشدت بالا باعث بهبود  نتیجه گرفت هشت هفته

یمعوامل التهابی و فیبروزي مرتبط با بیماري استئاتوهپاتیت غیرالکلی 
این نوع تمرینات  ستیبایم. با این حال براي حصول نتیجه قطعی، شود

 را در مطالعات انسانی در این جامعه بیمار مورد مطالعه قرار داد.
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